





















Scheen AJ (1) 
L’alcool, facteur protecteur 
ou facteur de risque pour les   
maladies cardiovasculaires ?
Alcohol, protective or risk factor for  
cardiovascular disease ?
Summary :  Alcohol may exert both positive and nega-
tive effects on cardiovascular system. Several factors may 
modulate these effects, among which, most importantly, the 
daily dose but also consumption modalities (type of beve-
rage, regular or hectic consumption, for instance). Many 
epidemiological studies showed a J curve, with a greater 
risk of cardiovascular disease in non-consumers compared 
with light to moderate regular drinkers, but with a higher 
risk in heavy drinkers, in a dose-dependent manner. This 
article analyses the complex relationships between alcohol 
consumption and the risk of coronary and cerebrovascular 
diseases, including cardiovascular mortality. Owing to the 
remaining uncertainties, in absence of controlled trials, and 
the difficulty not to overcome the positive threshold, it is not 
currently recommended to drink alcohol in order to benefit 
of a cardiovascular protection.
Keywords : Alcohol - Cardiovascular mortality -  
Coronary artery disease - Stroke - J curve
Résumé : L’alcool peut exercer des effets positifs comme 
des effets négatifs sur le système cardiovasculaire. Plu-
sieurs facteurs peuvent influencer cette balance dont, 
principalement, la dose ingérée, mais aussi les modalités 
(type de breuvage, consommation régulière ou hectique, 
par exemple). De nombreuses études épidémiologiques 
plaident pour une courbe en J, avec un risque plus élevé 
de maladies cardiovasculaires chez les abstinents que 
chez les consommateurs réguliers légers à modérés, mais 
un risque sensiblement accru chez les gros consomma-
teurs, de façon dose-dépendante. Cet article a pour but de 
faire le point sur les relations complexes entre consomma-
tion d’alcool et risque coronarien et cérébrovasculaire, en 
ce compris la mortalité cardiovasculaire. Compte tenu des 
incertitudes, en l’absence d’essai contrôlé, et de la difficulté 
de ne pas dépasser le seuil potentiellement bénéfique, il 
n’est pas actuellement recommandé de boire de l’alcool 
dans un but de protection cardiovasculaire.
Mots-clés : Alcool - Accident vasculaire  
cérébral - Coronaropathie - Courbe en J - Mortalité  
cardiovasculaire
(1) Professeur ordinaire honoraire, Liège Université, 
Service de Diabétologie, Nutrition et Maladies méta-
bol iques et Unité de Pharmacologie cl inique, CHU 
Liège, Belgique.
Introduction 
Les relations entre la consommation d’alcool 
et les maladies cardiovasculaires (CV) appa-
raissent complexes, et les effets observés 
peuvent varier considérablement en fonction de 
la dose journalière consommée (1-3). En effet, 
une consommation excessive d’alcool augmente, 
incontestablement, le risque de maladies CV, que 
ce soit la maladie coronaire, mais aussi l’insuffi-
sance cardiaque et certains troubles rythmiques 
telle la fibrillation auriculaire, comme discuté dans 
un autre article de ce numéro (4). Par contre, il 
est généralement considéré qu’une consomma-
tion modérée d’alcool pourrait avoir un effet pro-
tecteur CV. Ce concept a été initié avec ce qu’il a 
été convenu d’appeler le «French paradox» (5). 
On avait remarqué que les Français avaient un 
taux relativement bas de maladies CV par com-
paraison à d’autres populations, taux qui ne pou-
vait s’expliquer si l’on prenait en considération les 
seuls facteurs de risque CV classiques (notam-
ment, la consommation de graisses saturées). 
L’hypothèse a alors été émise que la consomma-
tion régulière de vin (vin rouge, en l’occurrence) 
pourrait être une explication plausible (6, 7), eu 
égard aux propriétés anti-oxydantes de ce breu-
vage qui fait partie intégrante du régime méditer-
ranéen (8).
Le but de cet article de revue est d’analyser 
les effets de l’alcool sur les facteurs de risque 
CV classiques et d’étudier les effets potentiel-
lement favorables sur le système CV liés à 
une consommation régulière modérée d’alcool 
(1). L’alcool présente, en effet, la particularité 
d’exercer à la fois des effets positifs et négatifs 
sur le système CV (9) (Figure 1). Ensuite, nous 
rappellerons les données épidémiologiques dis-
ponibles en ce qui concerne la prévalence des 
accidents coronariens et des accidents vascu-
laires cérébraux (AVC) ainsi que de la mortalité 
de cause CV en fonction de la consommation 
d’alcool. Enfin, nous discuterons de la fameuse 
courbe en J, en essayant de déterminer quel est 
le seuil à partir duquel le sujet consommant de 
l’alcool passe d’un statut de protection relative à 
un statut de risque accru vis-à-vis des maladies 
CV.
Influence de la modalité de 
la consommation d’alcool
Il convient de faire la distinction des effets 
de l’alcool sur le système CV selon les moda-
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distinguer les effets d’une consommation chro-
nique des effets d’une intoxication aiguë. La 
consommation chronique journalière peut être 
légère (10-20 g/jour, soit 1-2 verres/jour), modé-
rée (20-30 g/jour) ou importante (> 30 g/jour), 
avec des effets possiblement favorables évo-
luant vers des effets de plus en plus négatifs 
avec l’augmentation de la dose. La situation est 
sensiblement différente chez les personnes qui 
ne boivent pas nécessairement régulièrement 
mais qui, à l’une ou l’autre occasion, présentent 
une intoxication aiguë (en ce compris le «binge 
drinking»), dont les effets peuvent être domma-
geables sur le plan CV dans les heures ou jours 
qui suivent (10). Il a été montré que les buveurs 
occasionnels sont également à plus haut risque 
d’accidents CV (11).
Par ailleurs, le débat a aussi été largement ali-
menté par le type d’alcool consommé, vin, bière 
ou spiritueux (12). Certains ont, en effet attribué 
au vin, en particulier le vin rouge, des vertus qui 
ne seraient pas partagées par les autres types 
d’alcool, notamment l’activité anti-oxydante liée 
à la présence de polyphénols (voir plus loin) (6, 
7). D’autres considèrent plutôt que l’important 
est la dose d’alcool, indépendamment du type 
de breuvage (13).
Effets de l’alcool sur les 
facteurs de risque 
1) Adiposité
L’alcool représente un apport calorique 
(7 kcal/g) de telle sorte qu’une consommation 
régulière excessive favorise la prise pondérale 
et l’obésité abdominale. Par ailleurs, l’alcool 
peut modifier le métabolisme du tissu adipeux, 
en favorisant la lipolyse et la libération d’acides 
gras susceptibles de former des dépôts ecto-
piques, dans le foie, mais aussi dans d’autres 
organes, y compris le myocarde. L’alcool, en 
quantité excessive, augmente également le 
stress oxydant et l’inflammation de bas grade 
au sein du tissu adipeux et altère la sécrétion 
de diverses adipokines (adiponectine, leptine, 
résistine) dans un sens défavorable (14, 15).
2) Hypertension artérielle
La consommation d’alcool au-delà d’un cer-
tain seuil (30 g/jour) s’accompagne d’une aug-
mentation significative de la pression artérielle 
dans les deux sexes. Par rapport aux absti-
nents, les personnes avec une consommation 
régulière mais limitée (< 10 g/jour) d’alcool ont 
un effet tensionnel neutre chez l’homme, mais 
présentent une baisse significative de la pres-
sion artérielle chez la femme, qui se caractérise 
par une courbe en J plus marquée que l’homme 
(16). Il a également été montré que la réduc-
tion de la consommation d’alcool, lorsqu’elle est 
excessive, permet une baisse de la pression 
artérielle. Ainsi, chez les personnes qui consom-
ment au moins 6 verres/jour, une diminution de 
la consommation de moitié entraîne une baisse 
de la pression artérielle systolique de l’ordre de 
5,5 mmHg et diastolique d’environ 4 mmHg, en 
moyenne (17).
3) Diabète sucré
Une consommation régulière modérée d’al-
cool a été associée à une amélioration de la 
sensibilité à l’insuline et à un moindre risque de 
développer un diabète de type 2 (18). Il existe 
également une courbe en U ou en J (19), avec 
un effet protecteur optimal entre 20 et 30 g/jour 
et une augmentation du risque au-delà. La pro-
tection serait plus marquée avec le vin qu’avec 
la bière (20). Une étude danoise a montré que 
le risque de développer un diabète de type 2 est 
minimum pour une consommation de 14 verres 
par semaine chez les hommes et 9 verres par 
semaine chez les femmes, idéalement répar-
tis sur 3-4 jours par semaine (21). Ceci a été 
confirmé récemment dans l’étude américaine 
«The Atherosclerosis Risk in Communities» 
(ARIC) qui a montré une relation inverse entre 
la consommation d’alcool et le risque de dia-
bète, avec un seuil plus bas chez les femmes 
que chez les hommes, et une association plus 
prononcée chez les personnes avec le plus fort 
indice de masse corporelle (22).
Figure 1. Balance des effets bénéfices/risques 
cardiovasculaires en fonction de l’importance de 
























Classiquement, la consommation régulière et 
excessive d’alcool peut entraîner, au moins chez 
certaines personnes prédisposées, une aug-
mentation du taux des triglycérides. Alors que 
cette dernière est habituellement associée à une 
baisse du taux de cholestérol HDL, en présence 
d’alcool, il existe, au contraire, une augmenta-
tion de la concentration en HDL (23). Celle-ci a, 
d’ailleurs, été considérée comme jouant un rôle 
important dans la protection contre les maladies 
CV (24) (voir plus loin). Par contre, l’alcool ne 
modifie pas significativement les taux de choles-
térol total et LDL (23). De façon plus subtile, l’al-
cool, à dose plus élevée, interfère avec l’activité 
d’une série d’enzymes impliquées dans le méta-
bolisme des lipoprotéines et altère la relation de 
ces dernières avec la paroi artérielle, capable 
de favoriser une dysfonction endothéliale et une 
athérosclérose accélérée (23). 
5) Homocystéine et acide urique
La consommation d’alcool a été impliquée 
dans des modifications épigénétiques condui-
sant à une augmentation des taux d’homocys-
téine, réputée être associée à une augmentation 
du risque CV (25). Par ailleurs, la consomma-
tion régulière excessive d’alcool peut contribuer 
au développement d’une hyperuricémie, elle-
même considérée comme un facteur de risque 
CV indépendant, et la réduction de la consom-
mation d’alcool (notamment la bière) fait partie 
des recommandations diététiques pour faire 
baisser l’uricémie (26).
Effets potentiellement  
protecteurs de l’alcool
A côté des effets délétères de l’alcool sur 
divers facteurs de risque CV, des effets posi-
tifs ont également été invoqués, susceptibles de 
contribuer à améliorer le risque CV (13, 27).
1) Augmentation des taux de HDL
Il a été considéré que l’augmentation des taux 
de cholestérol HDL, déjà mentionnée, obser-
vée chez les consommateurs d’alcool, pouvait 
contribuer, pour moitié environ, à la protection 
CV observée dans certaines études épidémio-
logiques. Cependant, l’association est faible et 
d’autres mécanismes ont été récemment pro-
posés. Ainsi, le rôle protecteur de l’alcool pour-
rait résulter d’une interaction de son métabolite 
terminal, l’acétate, avec le récepteur adipocy-
taire «free fatty acid receptor 2» (FFAR2), ce qui 
entraîne une augmentation de la sensibilité à 
l’insuline, sans nécessairement accroître le taux 
de cholestérol HDL (24).
2) Activité anti-oxydante
L’activité qui a été la plus promue, notamment 
en ce qui concerne le vin rouge, est son activité 
anti-oxydante grâce à son contenu en polyphé-
nols, notamment en resvératrol (7). Il en résulte 
une amélioration de la fonction endothéliale. La 
question qui a soulevé bien des controverses 
est le fait de savoir si cet effet protecteur est 
limité au vin rouge ou s’il est partagé par d’autres 
alcools, en ce compris la bière et les spiritueux. 
Les données de la littérature semblent plutôt 
plaider pour la seconde hypothèse (6).
3) Activité anti-inflammatoire
L’inflammation de bas grade joue un rôle de 
plus en plus reconnu dans l’athérosclérose et 
ses complications. Diverses données animales 
et humaines suggèrent que l’alcool, consommé 
de façon modérée, exercerait une action 
anti-inflammatoire, peut-être en partie liée à 
l’augmentation du cholestérol HDL (28). Une 
diminution des taux d’interleukine-1, interleu-
kine-6 et tumour-necrosis factor-alpha a été 
rapportée ainsi qu’une réduction du marqueur 
clinique le plus utilisé, le taux de C-réactive pro-
téine hautement sensible (29). Il a également été 
montré que de faibles doses d’alcool atténuent 
la réponse inflammatoire due à la stimulation 
de la thrombine et empêchent la réduction de 
l’expression du «stromal cell-derived factor-1» 
(SDF1, une chémokine jouant un rôle dans 
l’angiogenèse) via un mécanisme épigénétique 
(30). 
4) Activité antiagrégante  
plaquettaire
L’agrégation plaquettaire joue un rôle majeur 
dans la survenue des accidents vasculaires 
aigus. Des données expérimentales ont montré 
que l’alcool, en particulier le vin, avec ses com-
posants polyphénoliques, exerce une activité 
antiagrégante plaquettaire (31). Par contre, un 
phénomène de rebond a également été décrit 
après une intoxication alcoolique aiguë, ce qui 
pourrait expliquer la survenue de certains acci-
dents vasculaires dans les heures, jours qui 
suivent une consommation excessive d’alcool 
(31). D’autres facteurs hémostatiques peuvent 
également être influencés par la consommation 
modérée régulière d’alcool, dont une baisse du 
fibrinogène et de l’inhibiteur de l’activateur du 
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(RR = 0,83; IC 95 % 0,75 - 0,91) et des AVC 
ischémiques (RR = 0,80; IC 95 % 0,67 - 0,96). 
L’analyse de méta-régression révèle une rela-
tion non linéaire significative entre la dose 
d’alcool consommée et les AVC de tous types 
ou ischémiques et une relation linéaire entre la 
dose d’alcool et les AVC hémorragiques (35).
Le même type de relation a été retrouvé 
dans une autre méta-analyse de 27 études 
prospectives avec des données sur les AVC 
ischémiques (25 études), les hémorragies intra-
cérébrales (11 études) et/ou les hémorragies 
sous-arachnoïdiennes (11 études) (36). Pour 
les AVC ischémiques, par rapport aux absti-
nents pris comme référence, le RR a été de 0,90 
(IC 95 % 0,85-0,95) pour les buveurs de moins 
d’un verre/jour, de 0,92 (IC 95 % 0,87 - 0,97) 
pour les consommateurs de 1-2 verres/jour, 
de 1,08 (IC 95 % 1,01 - 1,15) pour ceux avec 
> 2-4 verres/jour et de 1,14 (IC 95 % 1,02 - 1,28) 
pour les buveurs de plus de 4 verres/jour. Tandis 
qu’une consommation légère à modérée ne pro-
tège pas vis-à-vis des AVC hémorragiques, une 
consommation plus importante (> 2-4 verres/
jour) est associée à une augmentation, non 
significative cependant, des deux types d’acci-
dents hémorragiques et l’augmentation devient 
franchement significative chez les gros buveurs 
(> 4 verres/jour) : RR = 1,67 (IC 95 % 1,25 - 
2,23) pour les hémorragies intra-cérébrales et 
RR = 1,82 (IC 95 % 1,18 - 2,82) pour les hémor-
ragies sous-arachnoïdiennes (36).
3) Mortalité cardiovasculaire
En 2009, 36.500 décès ont été attribués à 
l’alcool dans la population masculine en France, 
parmi lesquels 12.000 décès liés à une mala-
die CV, avec un effet délétère pour une dose 
aussi faible que 13 g/jour (37). Une étude norvé-
gienne a, par ailleurs, montré que de fréquents 
épisodes de «binge drinking» sont également 
accompagnés d’une augmentation de la morta-
lité CV, alors que les consommateurs modérés 
réguliers ont un risque plus faible de mortalité 
CV par comparaison à des abstinents ou des 
consommateurs peu fréquents (38).
Dans une méta-analyse, le RR ajusté pour 
les consommateurs d’alcool, par rapport aux 
non-consommateurs, a été de 0,75 (IC 95 % 
0,70 - 0,80) pour la mortalité CV (21 études), de 
0,75 (0,68 - 0,81) pour la mortalité coronarienne 
(31 études), et de 1,06 (0,91 - 1,23) pour la mor-
talité liée à un AVC (10 études) (32). L’analyse 
de la relation dose-réponse révèle que le risque 
minimum pour la mortalité d’origine corona-
rienne est observé pour une consommation de 
1-2 verre(s) par jour alors que, pour la mortalité 
Epidémiologie des  
événements  
cardiovasculaires
1) Accidents coronariens aigus
Une méta-analyse a montré que les consom-
mateurs d’alcool, par rapport aux abstinents, 
ont un risque relatif (RR) d’événements coro-
nariens de 0,71 (intervalle de confiance ou IC 
95 % 0,66 - 0,77) (29 études), avec un RR 
de mortalité d’origine coronarienne également 
diminué (RR = 0,75; IC 95 % 0,68 - 0,81) 
(31 études) (32). Dans la grande étude mondiale 
INTERHEART, ayant comparé 12.195 cas de 
premier infarctus du myocarde à 15.583 témoins 
appariés pour l’âge et le sexe, une consomma-
tion modérée d’alcool a été associée à un risque 
diminué d’infarctus du myocarde (odds ratio 
ajusté = 0,87; IC 95 % 0,80 - 0,94; p = 0,001), 
avec cependant une hétérogénéité parmi les 52 
régions testées (33). Par contre, des épisodes 
de consommation importante (≥ 6 verres) dans 
les 24 heures précédentes ont été associés à 
un risque significativement accru d’infarctus du 
myocarde (odds ratio = 1,4; IC 95 % 1,1 - 1,9; 
p = 0,01), particulièrement élevé chez les patients 
de plus de 65 ans (odds ratio = 5,3; IC 95 % 1,6 - 
18,0; p = 0,008) (33). Dans une analyse récente 
des données de la «Third National Health and 
Nutrition Examination Survey» aux Etats-Unis, 
la prévalence des accidents coronariens subcli-
niques s’est avérée être la plus haute chez les 
plus grands buveurs (≥ 14 verres/semaine) et 
la plus basse chez les buveurs modérés (7-13 
verres/semaine), en comparaison avec les abs-
tinents pris comme témoins (34).
2) Accidents vasculaires cérébraux
Globalement, il n’y a pas de différence dans 
le risque d’AVC (RR = 0,98; IC 95 % 0,91 - 
1,06) (17 études) et le risque de décès sur AVC 
(RR = 1,06; IC 95 % 0,91 - 1,23) (10 études) si 
l’on compare les consommateurs d’alcool (quel 
que soit le degré de consommation) versus les 
abstinents complets (32). Cependant, selon une 
méta-analyse de 35 études observationnelles, 
comparés aux abstinents, les consommateurs 
de plus de 60 g d’alcool par jour présentent une 
augmentation significative des AVC de tous types 
(RR = 1,64; IC 95 % 1,39 - 1,93), des AVC 
ischémiques (RR = 1,69; IC 95 % 1,34 - 2,15) et 
des AVC hémorragiques (RR = 2,18; IC 95  % 
1,48 - 3,20). A l’inverse, les consommateurs 
légers, avec moins de 12 g/jour, présentent 























Effet dose : analyse critique 
de la courbe en J
Dans l’ensemble, les données disponibles 
suggèrent que les effets de l’alcool varient en 
fonction de la dose quotidienne consommée. 
Des doses faibles privilégient sans doute les 
mécanismes potentiellement favorables décrits 
précédemment, comme les effets anti-oxydants, 
tandis que les doses plus élevées mettent en 
route des mécanismes potentiellement délé-
tères, comme des effets pro-inflammatoires 
(Figure 1). Ainsi, l’alcool pourrait être, selon les 
cas, le remède ou le poison (42) (Figure 1). Des 
effets protecteurs CV ont été rapportés chez les 
buveurs légers à modérés par rapport aux abs-
tinents complets alors que des effets néfastes 
sont décrits chez les plus gros consommateurs. 
Il existe donc une courbe en J ou en U (43) 
(Figure 2). Cette dichotomie concerne non seu-
lement certains facteurs de risque comme la 
pression artérielle (16) ou la sensibilité à l’insu-
line (18, 19), mais aussi la survenue d’événe-
ments CV, coronariens ou cérébrovasculaires 
(43, 44). 
Cependant, les données disponibles dans la 
littérature reposent uniquement sur des don-
nées épidémiologiques dont on sait qu’elles 
ne sont pas exemptes de biais. Par exemple, 
les consommateurs modérés de vin pourraient 
appartenir à une classe sociale plus élevée, 
avec, globalement, une meilleure hygiène de 
vie que les consommateurs de bière, et les gros 
consommateurs d’alcool sont aussi plus sou-
sur AVC, le risque est minimal pour un niveau 
encore inférieur (≤ 1 verre/jour) (32). Dans une 
méta-analyse de 23 études prospectives com-
parant les issues CV, y compris la mortalité CV, 
chez les femmes et les hommes, il apparaît qu’il 
n’y a pas de différences significatives entre les 
deux sexes dans les différents sous-groupes 
avec une consommation d’alcool légère, modé-
rée ou importante, si ce n’est dans le groupe 
avec consommation modérée où les femmes 
ont un taux de mortalité totale significativement 
accru par rapport aux hommes (39).
Chez les patients avec maladie CV établie, 
une consommation légère à modérée d’alcool 
(5 à 25 g/jour) est significativement associée 
à une incidence plus faible de mortalité CV 
(- 22 % pour une consommation moyenne d’en-
viron 26 g/jour). Pour ce qui concerne la mor-
talité totale dans cette population, il existe une 
courbe en J, avec une réduction maximale de 
18 % pour un intervalle de dose d’alcool entre 5 
et 10 g/jour (40). Dans une analyse spécifique 
de «The Health Professionals Follow-up Study», 
une étude prospective de cohorte de 51.529 
professionnels de santé de sexe masculin aux 
Etats-Unis, chez les sujets ayant déjà présenté 
un infarctus du myocarde, par comparaison aux 
hommes abstinents d’alcool, les hasard ratio 
sont, respectivement, de 0,74 (IC 95 % 0,54 - 
1,02) pour une dose d’alcool de 0,1 - 9,9 g/jour, 
0,58 (IC 95 % 0,39 - 0,84) pour une dose de 10,0 
- 29,9 g/jour, ce qui correspond à une réduction 
statistiquement significative de près de 50 %, 
et 0,98 IC (95  % 0,60 - 1,60) pour une dose 
>/ = 30 g/jour (différence significative entre les 
quatre groupes avec un p = 0,003) (41). 
Figure 2. Illustration de la courbe en J liant le risque de mortalité (y compris cardiovasculaire) à la dose 
journalière d’alcool lors d’une consommation régulière. Le risque s’accroît plus rapidement chez la femme 
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